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 1 Forord 
Vi har som obligatorisk oppgave i medisinstudiet valgt å gjøre en journalstudie 
med tilhørende bakgrunnsinformasjon. Det har vært interessant å få innblikk i 
hvilke vanskeligheter en journalstudie kan by på hva gjelder søk etter relevante 
journaler og mangler ved hver enkelt journal . Etter hvert som det bearbeidede 
tallmaterialet kom på bordet var det spennende å se om vi hadde truffet noen 
data av betydning. 
 
Vi vil rette en stor takk til vår veileder Prof. Dr. Med. Kåre I. Birkeland, som i 
oss nok hadde en treg materie å jobbe med, men som på riktig tidspunkt kom 
med inspirasjon og motivasjon. Han har alltid vært tilgjengelig, om ikke på 
kontor, så alltid per telefon. 
 
Videre vil vi takke alle ansatte ved Endokrinologisk Poliklinikk Aker U.S. for 
all hjelp under fremskaffing av journaler, samt hjelp til tilgang til kontorer og 
datasystemer. Takk til Aker U.S. for at vi har fått mulighet til å gjøre vår 
oppgave der.  
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 2 Bakgrunn 
2.1 Generell beskrivelse av diabetes mellitus 
 
Diabetes mellitus er et syndrom som karakteriseres ved forhøyet blodglukose, 
utilstrekkelig insulinsekresjon, metabolske forstyrrelser i protein og 
fettstoffskiftet og risiko for utvikling av mikrovaskulære, makrovaskulære og 
nevrologiske komplikasjoner(1). Symptomer på hyperglykemi er polyuri, 
polydipsi, vekttap, polyfagi og uklart syn(2). Vekstforstyrrelser og visse 
infeksjoner kan også følge kronisk hyperglykemi. Akutte livstruende 
konsekvenser av diabetes er hyperglykemi med ketoacidose eller nonketotisk 
hyperosmolart syndrom. Langtidskomplikasjoner av diabetes er retinopati med 
potensielt synstap, nefropati som kan lede til nyresvikt, perifer nevropati som 
medfører fare for fotsår og amputasjoner og autonom nevropati som fører til 
gastrointestinale, genitourinale og kardiovaskulære symptomer. Det kan også 
oppstå seksuelle dysfunksjoner(3). 
 
Glykosylering av vevsproteiner og andre makromolekyler er blant de 
mekanismene som antas å føre til kronisk vevsskade ved hyperglykemi. 
Pasienter med diabetes mellitus har også økt insidens av atherosklerotisk 
kardiovaskulær sykdom, perifer vaskulær sykdom og cerebrovaskulær sykdom. 
Høyt blodtrykk og forstyrrelser i lipoprotein metabolismen er også vanlig hos 
diabetikere. 
 
Diabetes mellitus inndeles i diabetes type 1, diabetes type 2 , 
svangerskapsdiabetes og diabetes av andre årsaker som oppstår sekundært til 
sykdom i pancreas, for eksempel kronisk pancreatitt, som følge av cystisk 
fibrose, hemokromatose og av glukokortokoid behandling. 
Videre kan sykdommer i binyrer som Cushing og Akromegali gi diabetes 
mellitus. Sekundær diabetes utgjør 2% av tilfellene. 
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 Maturity Onset Diabetes of Young (MODY) er en undergruppe av pasienter 
med ikke insulinkrevende diabetes som debuterer før 25 års alder. Lidelsen er 
arvelig og skyldes en defekt i insulinsekresjonen. 
 
Diabetes type 1 har i Norge en insidens på 600-800 nye tilfeller pr. år og utgjør 
5 % av diabetes tilfellene, mens det antas at rundt 150 000 mennesker har type 2 
diabetes i Norge(4). Type 2 diabetes utgjør 90% av diabetes tilfellene. 
Svangerskapsdiabetes er enhver form for glukoseintoleranse under 
svangerskapet uavhengig av type behandling som er nødvendig for å kontrollere 
blodsukkeret(5) og utgjør 3 % av sykdomsmassen. 
 
Type 1 diabetes skyldes en absolutt mangel av insulinproduksjon fra betacellene 
i pancreas. Sykdommen utvikles gjerne i barndommen og blir manifest i 
ungdomstiden, men den kan debutere i alle aldre.Den kliniske debut er ofte 
akutt. Pasientene er avhengig av tilførsel av insulin for å overleve. Årsaken 
skyldes en autoimmun reaksjon mot betacellene hos genetisk disponerte 
individer. De genene som betyr mest for en persons arvelige risiko er gener i 
HLA-komplekset på kromosom 6. Miljøfaktorer er også viktige, men det har 
ikke lykkes å identifisere hvilke faktorer som er av betydning for utvikling av 
diabetes type 1. Noen forfattere hevder at virusinfeksjoner er utløsende årsak(6). 
 
LADA(latent autoimmune diabetes of the adult) er en undergruppe av type 1 
diabetes som skyldes en langsom autoimmun destruksjon av de 
insulinproduserende cellene i bukspyttkjertelen. Tilstanden behandles som type 
2 diabetes til å begynne med, men etterhvert blir insulinmangelen så stor at det 
kreves insulinbehandling. 
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 Type 2 diabetes er karakterisert ved insulinresistens i perifere vev og i lever. 
Særlig muskulatur og fettvev viser insulinresistens. I tillegg er produksjonen av 
insulin fra pancreas utilstrekkelig. Dette betyr at glukose opptaket i muskel og 
fettvev blir redusert og at insulinets hemmende virkning på leverens glukose 
produksjon er utilstrekkelig. Type 2 diabetes er knyttet til det metabolske 
syndrom som er en betegnelse som brukes for å beskrive pasienter som er 
overvektige med intraabdominal fedme, har glukoseintoleranse, insulinresistens, 
høyt blodtrykk(<140/90) og lipidforstyrrelser med hypertriglyseridemi og lavt 
HDL kolesterol. Sannsynligvis fører for høyt energiinntak i forhold til behovet 
til økt intraabdominal fedme som igjen fører til økt frigjøring av frie fettsyrer 
fra dette vevet. Dette leder til insulinresistens og økt glukoseproduksjon fra 
leveren. Hvis dette ikke kompenseres med økt insulinproduksjon opptrer 
diabetes type 2. 
 
Normalt kan bukspyttkjertelen øke insulinproduksjonen betydelig og ved fedme 
kan det være normalt blodsukkernivå i blodet på grunn av økt 
insulinproduksjon, men gradvis øker insulinresistensen og det oppstår diabetes. 
Høyt fastende glukosenivå skyldes økt produksjon fra lever, mens det reduserte 
glukoseopptaket i perifere vev er viktigst for blodsukkeret etter måltider. Høyt 
blodsukker over tid vil være toksisk for betacellene og føre til nedsatt 
insulinsekresjon. 
 
 Betacellenes masse er redusert ved type 2 diabetes (63% hos overvektige og 
40% hos normalvektige). Dette skyldes økt apoptose ved type 2 diabetes pga. 
det høye blodsukkeret. Isulinresistensen fører som nevnt tidligere til redusert 
opptak av glukose i perifere vev. Årsaken er ukjent, men skyldes ikke 
forandringer i reseptorene. Defekten er på postreseptor nivå. 
 
Hovedoppgave Rev 03 (ENDELIG).doc 7 av 49 
 
  
Type 2 diabetes er arvelig. Det er muligens genetiske defekter både i 
insulinsekresjonen og i musklenes glukoseomsetning. Tvillingforsøk har vist at 
hos eneggede tvillinger hvor den ene har type 2 diabetes, vil omlag 90% av de 
friske tvillingene få diabetes. 
 
Mulig årsaksrekke ved type 2 diabetes ( modifisert etter Diabeteshåndboken)(4) 
 
 
 
FFA
Økt glukoseproduksjon i lever Insulin resistens i perifere vev
Økt insulinfrigjøring
Økt plasmainsulin Ikke tilstrekkelig økt plasma insulin
Insulin resistens/hyperinsulinemi/risiko for hjerte-/karsykdom Type 2 diabetes
Abdominalt fett
Flere studier har identifisert risikofaktorer for utvikling av type 2 diabetes. 
Egede og Dagogo-Jack har satt opp en liste over faktorer(7). 
1. Alder over 45 år 
2. Overvekt (BMI > 25kg/m) 
3. Familiehistrie med diabetes 
4. Fysisk inaktivitet 
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 5. Etnisitet (ikke vestlige innvandrere) 
6. Tidligere påvist glukoseintoleranse eller høyt fastende blodsukker 
7. Tidligere svangerskapsdiabetes 
8. Høyt blodtrykk (> 140/90) 
9. Polycystisk ovariesyndrom 
10. Tidligere diagnostisert karsykdom. 
 
2.2 Diagnostikk av diabetes mellitus.(Etter NSAM)(8) 
 
Diabetes mellitus Venøst plasma Kapillær prøve / plasma 
Fastende glukose -                  > 7.0mmol/L > 7.0mmol/L 
Og/eller 2 timer etter inntak 
av 75g glukose 
> 11.1mmol/L > 12.2mmol/L 
og/eller tilfeldig glukose i 
kombinasjon med 
symptomer 
> 11.1mmol/L > 12.2mmol/L 
Nedsatt glukosetoleranse 
Fastende glukose             
< 7.0mmol/L < 7.0mmol/L 
og 2 timer etter inntak av 
75g glukose 
> 7.8 og <11.1mmol/L >8.9 og<12.2 
 
Dersom pasienten ikke har symtomer på diabetes eller det ikke foreligger 
klinisk mistanke om diabetes, kreves det to glukoseverdier over de 
diagnostiske grensene før diagnosen stilles. 
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 2.3 Behandlingsmål (Etter NSAM) (8) 
 
 Yngre (mål: mindre 
senkomplikasjoner) 
Eldre > 80 år (mål: 
symptomreduksjon) 
HbA1C <7-7,5%* <9%* 
Blodglukose fastende 4,5-8 mmol/L 6-9 mmol/L 
Blodglukose ikke fastende 4,5-10 mmol/L 6-12 mmol/L 
Body Mass Index <25 kg/m2** 
Ratio kolesterol  / HDL-kolesterol <3,5 (sekundærprevensjon) 
Triglyserider <2,2 mmol/L 
Blodtrykk <135/85*** 
Individuell vurdering 
Mosjon: hos alle etter individuell 
vurdering 
  
Røyking 0 0 
 
• *Grenseverdiene for HbA1c er beregnet ut fra laboratoriets øvre 
referanseverdi + 1 -1.5 – respektive 3%-poeng og kan noen steder 
avvike litt fra verdiene i tabellen. Der en kan oppnå en HbA1c 
verdi på 7% eller lavere uten at dette går ut over pasientens 
livskvalitet, bør dette tilstrebes. 
• **Å forhindre/redusere ev. overvekt er viktigst hos pasienter med 
type 2 diabetes. Ofte vil en moderat vektreduksjon føre til en 
bedring av den metabolske kontrollen. Stabil vekt kan også være et 
mål. 
• ***Ev. Lavere blodtrykksmål etter en induvidiell vurdering, særlig 
hos pasienter med type 1 diabetes og mikroalbuminuri. 
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 2.4 Behandling av diabetes type 2 
 
Målet for behandlingen er å gi god livskvalitet og normal livslengde gjennom å 
forebygge mikrovaskulære komplikasjoner og aterosklerotisk sykdom. God 
blodsukkerkontroll reduserer risikoen for mikrovaskulære komplikasjoner som 
retinopati, nefropati og nevropati, men har ikke vist reduksjon av 
makrovaskulær sykdom (9). 
 
Alle med type 2 diabetes bør få veiledning i kosthold og om nødvendigheten av 
mosjon og vektnedgang. Med livsstilsråd vil 20-30% av pasientene nå målene 
for blodsukkerkontroll. Dersom blodsukkerverdiene fortsatt er høye  etter 2-4 
måneder, bør det gis et blodsukkersenkende legemiddel i tillegg. Dagens 
perorale midler senker blodsukkeret med 2-3 mmol/L.(5). 
 
 
 
Oversikt over blodsukkersenkende tablettbehandling ( Fra NSAM)(8) 
 Sulfonylurea Biguanid Glinider Tiazolidindioner Acarbose 
Legemiddel Amaryl 
Mindiab 
Apamid 
Glibenklamid 
Glucophage 
Metformin 
NovoNorm 
Starlix 
Actos 
Avandia 
Glucobay 
Primær 
virknings- 
Mekanisme 
Økt insulin- 
Sekresjon 
Økt hemming 
av glukose-
produksjon 
I lever 
Økt insulin 
sekresjon 
Økt insulin 
følsomhet 
Nedsatt 
karbohydrat 
absorbsjon 
Bivirkninger Hypoglykemi 
vektøkning 
Kvalme 
meteorisme 
diare (acidose) 
Hypoglykemi 
vektøkning 
Vektøkning 
væskeretensjon 
OBS lever / 
hjertesvikt 
Diare flatulens 
kvalme 
Effekt på 
HbA1C 
Nedsatt 1-
1,5% 
Nedsatt 1-
1,5% 
Nedsatt 1-
1,5% 
Nedsatt 1-
1,5%  
Nedsatt 0,5-
1% 
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 Insulinbehandling er nødvendig hos minst 30% av pasienter med type 2 diabetes 
etter at livsstilbehandling og tablettbehandling ikke lenger kontrollerer 
blodsukkeret tilfredstillende(10). De fleste vil i starten ha en viss 
egenproduksjon av insulin og eksogen insulin kommer da i tillegg til 
pasientenes egenproduksjon. Før oppstart må alle pasientene lære egenmåling 
av blodsukkeret og hvordan målingene skal tilpasses insulinbehandlingen. De 
bør få skriftlig og muntlig informasjon om behandlingen. 
Basert på FINFAT(11) studien har en kommet frem til at en dose NPH-insulin 
gitt ved sengetid kombinert med metformin tabletter i 2-3 doser til måltidene 
opp til 2500mg/d er anbefalt behandling(10). 
 
Bivirkninger ved insulinbehandling er hypoglykemi og vektøkning. I 
UKPDS(12) opplevde 2.5% av insulinbehandlede pasienter episoder med 
alvorlig hypoglykemi årlig. Gjennomsnittlig vektøkning er 5 kg det første året 
etter oppstart av insulinbehandling hos en pasient med fastende blodglukose på 
15 mmol/L somreduseres til 10 mmol/L. Dette er uheldig for pasienter med type 
2 diabetes da nettopp overvekt er en av årsakene til utvikling av sykdommen. 
Kombinasjonsbehandling med metformin og NPH- insulin gir mindre 
vektoppgang enn andre behandlingsregimer(10). 
 
Pasienter med diabetes trenger også nitidig oppfølging av 
blodtrykksbehandling. Førstevalg for pasienter under 55 år er ACE-hemmer og 
for de over 55 år Tiazid. 
 
Diabetes er assosiert med opptil 34 ganger økt risiko for amputsjoner og det 
utføres i Norge 400-500 amputasjoner årlig. Alle diabetes pasienter må derfor få 
kontrollert føttene en gang årlig for å vurdere risikoen for fotsår. 
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 Videre er det betydelig overdødelighet hos diabetes pasienter med nefropati og 
det utføres ca. 40 nyretransplantasjoner i året i denne gruppen. Det bør derfor 
gjøres årlig undersøkelse på mikroalbuminuri. 
 
Retinopati er hyppigste enkeltårsak til blindhet i aldersgruppen under 65 år i 
Norge og det må derfor gjøres øyebunnsundersøkelse årlig(8). 
 
 
 
2.5 Diabetes mellitus type 2 hos etniske minoriteter. 
 
Det er påvist at etniske minoriteter i vestlige land har høyere prevalens av 
diabetes type 2 enn befolkningen forøvrig. Undersøkelser i USA viser at 
prevalensen av diabetes type 2 har fordoblet seg i løpet av 12 år hos afrikanske 
amerikanere (13).  Svangerskapsdiabetes er 50% til 80% mere vanlig enn hos 
hvite kvinner.(13). Det er også vanligere å få komplikasjoner som nyresvikt, 
amputasjoner og død i denne gruppen (13). 
  
I Storbritania er det vist at innvandrere fra Asia har en spesielt høy prevalens av 
diabetes type 2(14). 
 
  Det er funnet at innvandrere fra India og Pakistan til Storbritania har høyere 
grad av overvekt, sentral fordeling av fedme og derved større insulin resistanse 
enn den hvite befolkningen(15,16). 
 En undersøkelse av japanske innvandrere til USA viste at denne gruppen hadde 
tredoblet prevalensen av diabetes type 2 i forhold til japanere i hjemlandet(17) . 
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 Det er usikkert hva som er årsaken til denne utviklingen, men det synes som om 
en kombinasjon av genetiske og miljømessige faktorer spiller inn. 
 
”Thrifty Gene” hypotesen (18) forklarer type 2 diabetes, essensiell hypertensjon 
og overvekt som syndromer forårsaket av sviktende genetisk homeostase. I 
følge denne hypotesen var, for millioner av år siden, menneskets evne til å 
overleve avhengig av en genetisk drevet evne til å sikre en effektiv lagring av 
energi som fett. 
Denne metabolske økonomiseringen sikret overlevelse under perioder med 
naturkatastrofer. 
Disse ”thrifty genes” er blitt overført helt til vår tid. Ettersom sult og 
naturkatastrofer ikke lenger forårsaker signifikant mangel på mat, og mennesket 
ikke lenger er så aktivt som sine forhistoriske forfedre, har disse genene blitt et 
handikapp. Og i disse moderne tider med garantert mattilførsel og markert 
lavere fysisk aktivitetsnivå, er disse genene blitt katalysatorer for den 
fedmeepidemien vi kan se i industriland og hos eliten i utviklingsland (19,20). 
Denne gen-hypotesen kan forklare fedme, men dens rolle i utviklingen av type-
2 diabetes er kontroversiell (21). Man ser allikevel en sammenheng mellom 
fedme, metabolsk syndrom og utvikling av diabetes type-2 (7). 
 
Av miljømessige faktorer synes det som om en omlegging til vestlig kosthold, 
bestående av mat med høy tetthet av energi samt en reduksjon i fysisk 
aktivitetsnivå bidrar til utviklingen av diabetes (22). 
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 2.6 Normal insulin fysiologi 
 
Insulin lages i beta cellene i de Langerhanske øyer i pancreas hvor de blir lagret 
i granula før utskillelse. En økning i blodsukkerkonsentasjonen i blodet fører til 
en øyeblikkelig sekresjon av insulin fra pancreas. Vedvarer stimuleringen 
produseres det fortløpende insulin i beta cellene. I tillegg til glukose blir insulin 
sekresjonen stimulert av aminosyrer og av hormoner som produseres i 
tarmkanalen (kolecystokinin, sekretin og gastrisk inhibitorisk peptid). Disse 
hormonene frigjøres straks maten kommer inn i tarmkanalen og betacellenes 
insulinproduksjon har derfor allerede startet før blodglukosen øker. 
  
Parasympatiske nervefibre i vagusnerven stimulerer også insulinsekresjonen. 
Insulinsekresonen hemmes av det sympatiske nervesystemet og av adrenalin, 
noradrenalin og kortisol. Videre hemmes sekresjonen av glukagon som 
produseres i alfa cellene i pancreas. 
 
Insulin er et peptid hormon som omdannes til proinsulin ved avspalting av et 
peptid fragment. Proinsulin omdannes så til biologiskt aktivt insulin ved at et 
annet peptid fragment som kalles C-peptid spaltes fra proinsulinet. Insulinet 
består da av en alfakjede med 21 aminosyrer og en betakjede med 30 
aminosyrer som holdes sammen av 2 disulfidbindinger. Insulin sirkulerer i 
blodet i fri form og har en plasmahalveringstid på 5-8 minutter. Det nedbrytes i 
lever og til en viss grad i nyrer og muskulatur(23). 
 
Blodglukosen blir normalt holdt innenfor 3.5- 6.5mmol/L. Glukose blir utskilt 
fra lever og absorbert fra tarmen etter måltider og blir deretter tatt opp i perifere 
vev. Når blodglukosekonsentrasjonen synker blir leverens glukose utskillelse 
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 stimulert av glukagon og adrenalin. Leveren produserer glukose gjennom 
glukoneogenesen og glykogen nedbrytning. 
 
Insulinets anabole effekt skyldes hormonets virkning på cellenes 
membrantransport og på intracellulære enzymer. Glukosemolekylene må fraktes 
gjennom cellemembranen av spesielle transportproteiner som kalles GLUT-
4(Glukose Transporter Number 4). De fleste vev er avhengig av denne 
transporten, men i hjernen, leveren, tarmen og nyreepitelcellene er glukose 
opptaket insulin uavhengig. Insulinet binder seg på en reseptor på 
plasmamembranen i målcellene. Denne reseptoren har to typer av subenheter, 
alfa subenheten som insulinet bider seg til og beta subenheten som stikker inn i 
cellens cytosol og har tyrosinkinase aktivitet som fører til fosforylering av 
enzymer i cellen. Resultatet er cellulære responser som kan deles inn i fem 
kategorier: 
a) Insulin reverserer glukagon stimulert fosforylering 
b) Det startes en fosforyleringskaskade som fører til fosforylering av 
enzymer 
c) Insulin reduserer og undertrykker syntesen av spesifikke enzymer 
d) Insulin virker som en vekstfaktor og har en stimulerende effekt på 
proteinsyntesen 
e) Insulin stimulerer glukose og aminosyre transport inn i cellene. 
 
Sluttresultatet er at glykogensyntesen øker i lever og skjelettmuskulatur. I 
fettvevet stimuleres danningen av glyserol og frie fettsyrer som er nødvendig 
for danning av triglyserider. Det blir økte lagre av triglyserider i fettvev (24).  
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 3 Målet med undersøkelsen. 
 
I denne undersøkelsen vil vi studere effekten av den behandling som ble 
iverksatt ved Endokrinologisk poliklinikk ved Aker Universitetssykehus hos 
pasienter med type-2 diabetes som ble mottatt etter henvisning for 
utilfredsstillende blodsukkerkontroll i perioden 2000-2004. 
Spesielt vil vi undersøke følgende hovedpunkter: 
 
- Hvor ofte ble insulinbehandling iverksatt? 
- Hvilken endring i HbA1c oppnådde man ved den iverksatte behandling? 
- Var det forskjell i oppnådd bedring i blodsukkerkontroll mellom personer 
født i Norge og personer med innvandrerbakgrunn? 
- Hvor ofte ble insulinbehandling ikke iverksatt, og hva var de viktigste 
grunnene? 
 
I tillegg vil vi undersøke med hensyn på andre faktorer som vekt, høyde, 
kolesterol og blodtrykk.  
Andre faktorer som hvordan pasienten ble tatt i mot ved poliklinikken, hvem 
som møtte dem, språkvansker, hvilke tiltak som umiddelbart ble iverksatt og 
hvilke som eventuellt kom senere vil også bli presentert. 
Til slutt vil vi presentere noen tall om hvordan pasientene ble fulgt opp med 
hesyn til henvisning til øyelege, samt eventuell videre oppfølging ved 
poliklinikken 
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 4 Metoder 
 
4.1     Pasientpopulasjon 
 
Vi fant fram til pasienter som var nyhenvist til poliklinikken for type-2 diabetes 
og undersøkt første gang mellom 1.1.2000 og 31.12.2004. 
 
Vi valgte ut journalene til 97 personer etter følgende kriterier: 
1. Kjent diabetes i mer enn ett år 
2. Ikke insulinbehandling ved tidspunkt for den aktuelle konsultasjonen ved 
poliklinikken. 
3. Henvist for utilfredsstillende blodsukkerkontroll eller overgang til insulin 
4. Alle måtte ha hatt tre eller flere konsultasjoner ved poliklinikken. 
 
Eksklusjonskriterier: 
1. Bruker insulinbehandling ved henvisning 
2. Type-1 diabetes (insulinbehandling startet innen ett år etter debut av 
diabetes ). 
 
Ettersom inklusjonskriteriene for dette materialet var relativt strenge viste det 
seg besværlig å få tak tilstrekkelig mange journaler.  
Vi kunne ikke foreta et rent elektronisk søk etter de pasientene som møtte våre 
kriterier. Det var nødvendig først å få skrevet ut pasientlister for ett kalenderår 
med personer som var henvist med diagnosen diabetes-2. Av disse listene måtte 
vi finne personer med tre eller flere konsultasjoner. Deretter måtte det søkes i 
disse pasientenes elektroniske journaler for å finne dem som var nyhenvist til 
Aker U.S.  Til slutt ble det foretatt et manuellt søk i disse pasientenes journaler 
for å finne aktuelle kandidater. For hver tiende gjennomsøkte journal kunne om 
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 lag to til tre brukes. Etter å ha foretatt et søk gjennom et fem års materiale for 
perioden 2000 til 2004, kunne 97 journaler brukes. Det er disse journalene som 
gir oss grunnlaget for de dataene som presenteres i denne oppgaven. 
 
 
4.2 Standardisering av undersøkelse ved poliklinikk 
 
Når nyhenviste pasienter møter til undersøkelse kan de møte flere forskjellige 
faggrupper ved klinikken. 
Det er derfor viktig at pasientene møter tilnærmet samme prosedyre hver gang 
for at det skal være mulig å måle effekt av behandling. 
Våre pasienter får målt vekt, høyde og blodtrykk. Blodprøver blir tatt med 
hensyn på HbA1c, totalkolesterol og triglyserider, samt at blodglukose blir målt. 
Eventuell mikroalbuminuri blir målt. Føttene blir undersøkt med monofilament. 
Det blir tatt opp anamnese på hjerte-kar sykdommer, pågående behandling av 
hyperkolesterolemi og hypertensjon samt eventuellt besøk hos øyelege siste år 
og om retinopati er påvist.   
        
4.3 Fremgangsmåte 
 
For å gruppere og systematisere data brukte vi et skåringsskjema som er 
utarbeidet av Prof. Dr. Med. Kåre I. Birkeland.  
Det vil føre for langt å gjengi hele skjemaet her, derfor er det vedlagt bakerst i 
oppgaven.  
Etter at alle pasientene var skåret i dette skjemaet brukte vi dette som 
utgangspunkt for videre gruppering og statistisk bearbeiding. 
De statistiske målene vi kommer til å konsentrere oss om er gjennomsnitt, 
standardavvik og P-verdi. 
 
Resten av materialet er gruppert ved ren opptelling. 
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 5 Beskrivelse av data. 
 
5.1  Innledning            
 
Som innledende presentasjon av materialet er det naturlig å legge frem data 
vedrørende alder, etnisitet og kjønn. Vi legger også fram data om eventuelle 
språkvansker, hvem som møtte pasienten ved første konsultasjon og hvordan 
antallet konsultasjoner fordelte seg. 
Videre vil vi i første del presentere informasjon om blodsukkermåling og hva 
slags behandling som eventuelt ble igangsatt ved første konsultasjon. Her er det 
viktig å merke seg at selv om skåringsskjemaet differensierte mellom 
intensivering av lisstilsråd, start av perorale antidiabetika eller doseøkning av 
disse, og startet insulinbehandling ved første konsultasjon, så fikk så godt som 
alle pasientene intensivering av livsstilsråd. Denne informasjonen ligger derfor i 
bunnen selv om det kun er skåret for ett av de andre alternativene. 
 
 
5.2 Presentasjon av data 
 
Aldersmessig var fordelingen i materialet som følger:  
 Gjennomsnitt SD 
Ikke-vestlige 
kvinner  
60 6.5 
Norske kvinner 59.5 12.3 
Kvinner totalt 55.2 10.8 
Ikke-vestlige 
menn 
51.5 9.6 
Norske menn 52.5 11.7 
Menn totalt 52.1 10.4 
Totalt 53.4 10.6 
 
Tabell 1. 
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T test ikke vestlige kvinner mot norske kvinner er 0.0098 
T test norske kvinner mot norske menn er 0.05. 
 ( se også figurene 6-9 ) 
(vi har valgt å utelate kvinner og menn som er innvandrere fra vestlige land 
ettersom n=5 for hele denne gruppen, men de kommer inn i totalen). 
 
Vi legger merke til at økningen opp til og med aldersgruppen 50-50 år er relativt 
kraftig for alle grupper unntatt norske kvinner. Gruppen norske kvinner har også 
størst spredning i alder med 55.54 år, foran gruppen med norske menn som har 
en spredning i alder på 49.74 år. Minst spredning i alder finner vi i gruppen ikke 
vestlige-kvinner med 23.65 år. ( se tabellene 6 t.o.m 9 ). 
 
I forhold til etnisitet og kjønn fordelte materialet seg slik:                                                          
 
 Menn Kvinner 
Norske 29 21 
Vestlige 4 1 
Ikke-vestlige 23 19 
Totalt 56 41 
 
Tabell 2. 
 
Menn utgjør 57.7% av populasjonen. Av den mannlige populasjonen utgjør 
andelen norske 51.8%, andelen vestlige 7.1% og ikke-vestlige 41.1%. 
Den kvinnelige andelen på 42.3% utgjøres av norske kvinner 51.2%, vestlige 
2.4% og ikke vestlige 46.3% 
Av totalmaterialet utgjør andelen ikke-vestlige 43.3%.  
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 Hos 32% av ikke-vestlige kvinner ble det rapportert om språkvansker ved første 
konsultasjon. For ikke-vestlige menn var andelen 13%. 
Hos ikke-vestlige kvinner ble det benyttet tolk ved første konsultasjon hos 42%, 
mens tilsvarende andel hos mennene var 26%. 
 
I dette materialet ble det også skåret for hvem som møtte pasienten ved første 
konsultasjon. Alternativene var; lege, sykepleier, ernæringsfysiolog eller andre. 
Det ble kun treff på lege og sykepleier. Mens det for menn totalt var omtrent likt 
fordelt mellom lege og sykepleier var det for kvinner dobbelt så vanlig å møte 
første gang hos sykepleier som hos lege. 
 
 Lege Sykepleier 
Ikke-vestlige kvinner 6 12 
Norske kvinner 9 14 
Ikke-vestlige menn 13 10 
Norske menn 16 17 
 
Tabell 3. 
 
Tabellen over viser hvor mange som henholdsvis møtte hos lege eller sykepleier 
ved første konsultasjon. 
 
Det er ingen store forskjeller i materialet angående antall konsultasjoner. Det er 
imidlertid en svak tendens til at kvinner har flere konsultasjoner enn menn, og 
ikke-vestlige kvinner har flest konsultasjoner. For hele materialet er fordelingen: 
 Gjennomsnitt SD 
Ikke-vestlige kvinner 5.5 2.45 
Norske kvinner 4.8 1.40 
Ikke-vestlige menn 4.4 1.53 
Norske menn 4.6 1.14 
Tabell 4. 
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Hva gjelder blodsukkermåling kunne 78% av både kvinner og menn 
blodsukkermåling ved første konsultasjon. Andelen var like stor både blant 
ikke-vestlige menn og kvinner, og norske menn og kvinner. 18% fikk opplæring 
ved første konsultasjon og 2% ble opplært senere. De som ikke fikk opplæring 
var enten tilknyttet hjemmebaserte tjenester eller psykiatrien. 
 
Om punktet “behandling iverksatt ved første konsultasjon” er det tidligere nevnt 
at omtrent alle fikk livsstilsråd. Denne andelen var såpass høy at vi kan sette 
den lik totalpopulasjonen. 
Det som da gjenstår er å presentere fordelingen med hensyn på start eller 
doseøkning av perorale antidiabetika og insulinbehandling startet ved første 
konsultasjon. 
 
Antallet pasienter som startet med eller fikk doseøkning av perorale 
antidiabetika ved første konsultasjon fordelte seg slik: 
 
1: Ikke-vestlige kvinner : 2 stk. Ettersom n=19 ble dette 10.5% av 
subpopulasjonen og ca. 2% av totalpopulasjonen 
2. Norske kvinner : 4 stk. Ettersom n=21 ble dette 19% av subpopulasjonen og 
ca. 4% av totalpop. 
3: Ikke-vestlige menn : 6 stk. Ettersom n=23 ble dette 26% av subpopulasjonen 
og ca. 6% av totalpop. 
4: Norske menn : 4 stk. Ettersom n=29 ble dette 13.8% av subpopulasjonen og 
ca. 4% av totalpop. 
 
 
Totalt var det 15% av kvinnene og 19.2% av mennene som startet med eller fikk 
doseøkning av perorale antidiabetika ved første konsultasjon.                                   
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 Når det gjelder ikke-vestlige var det 19% som startet med perorale antidiabetika 
ved første konsultasjon, og 15% av de norske. 
 
Ved første konsultasjon ble insulinbehandling startet hos åtte av kvinnene, noe 
som utgjorde 20% av denne gruppen. Hos mennene startet 12 med 
insulinbehandling, hvilket utgjorde 21%. Tilsvarende prosentandel gjeldende for 
ikke-vestlige kontra norske var henholdsvis 19% og 21%. 
 
 Antall % av 
subpopulasjonen 
% av 
totalpopulasjonen 
Ikke-vestlige kvinner 4 21 4 
Norske kvinner 4 19 4 
Ikke-vestlige menn 4 17.4 4 
Norske menn 7 24.1 7 
 
Tabell 5. 
 
Tabellen over angir fordelingen av dem som startet med insulin allerede ved 
første konsultasjon. 
Gjennomsnittlig vekt SD  
Før insulin Etter insulin Før insulin Etter insulin 
Ikke-vestlige kvinner 72.9 kg. 74.7 kg. 12.6 13.0 
Norske kvinner 85.2 kg. 92.9 kg. 19.5 19.5 
Ikke-vestlige menn 85.5 kg. 88.1 kg 13.4 12.8 
Norske menn 98.4 kg. 102.5 kg. 18.3 20.9 
 
Tabell 6. 
P-verdien for vektdata fordeler seg slik: ikke-vestlige kvinner; 0.48, norske 
kvinner; 0.23, ikke-vestlige menn; 0.85, norske menn; 0.03. 
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 Hva gjelder registrering av hjerte-kar sykdommer så er ikke-vestlige kvinner 
registrert med to tilfeller, vestlige menn med ett tilfelle og norske menn med fire 
tilfeller. Pasienter med hjerte-kar sykdommer utgjør derfor ca. 7% av 
totalpopulasjonen. 
 
Det er tidligere beskrevet at 20 av pasientene i totalpopulasjonen startet med 
insulin ved første konsultasjon 
Antallet pasienter som ikke startet med insulin ved første konsultasjon men 
innen seks måneder, fordeler seg som følger: 
 
 Antall % 
Ikke-vestlige kvinner 12 63 
Vestlige kvinner 1 100 
Norske kvinner 13 62 
Ikke-vestlige menn 12 54.5 
Vestlige menn 1 25 
Norske menn 20 69 
 
Tabell 7. 
 
Totalt var det 59 pasienter, hvilke utgjorde 61% av totalpopulasjonen som startet 
med insulin senere, men innen seks måneder. 
 
Av ovenstående kan vi derfor slutte at i løpet av 6 måneder så var 79 pasienter 
(81.4%) av de henviste pasientene satt på insulin. 
Det blir da interessant å se på årsakene til at insulinbehandling ikke ble startet 
opp.  
 
 
 
 
Hovedoppgave Rev 03 (ENDELIG).doc 25 av 49 
 
  
Dette materialet ble gruppert på følgende måte: 
 
Ikke indikasjon for insulinbehandling                  4 stk. 
Insulinbehandling kontraindisert                           1 stk. 
Pasienten ikke villig                                             11 stk. 
Intensivering av livsstilsråd                                   4stk. 
Doseøkning av perorale antidiabetika                    5 stk. 
 
Sammenholdt med det totale antallet som startet med insulin innen seks 
måneder så kommer vi opp i 104 pasienter, og så mange har vi ikke. Dette 
forklares med at det i gruppen som ikke startet med insulin så var det flere 
personer som kunne skåres i flere kategorier. 
Det meste interessante i denne gruppen er det relativt store antallet som ikke var 
villige til å starte opp insulinbehandling. Og her var ikke-vestlige menn i flertall 
med fem personer, og disse utgjorde 22.7% av denne gruppen.  
Norske menn og kvinner som takket nei til insulin utgjør ca. 10% av respektive 
grupper. Det var ingen i gruppen med ikke-vestlige kvinner som var uvillige til 
oppstart av insulin.  
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I den gruppen hvor insulinbehandling ble startet opp, ble følgende behandling 
iverksatt: 
 
 
 
 Ikke-
vestlige 
kvinner 
Vestlige-
kvinner 
Norske 
kvinner 
Ikke-
vestlige 
menn 
Vestlige 
menn 
Norske 
menn 
Totalt 
En dose NPH 5 1 6 4  13 29 
To doser NPH 9  4 5 1 4 23 
NPH+en dose 
hrtigvirkende 
  1 2   3 
Tre eller flere 
doser daglig 
     2 2 
Kombinasjon 
insulin+SU 
  1    1 
Kombinasjon 
insulin+M 
2  3 4 1 3 13 
Ferdigblandet 
insulin 1 eller 2 
doser 
     1 1 
 
Tabell 8. 
 
NPH: Protamininsuliner; preparater med middelslang virkningstid hvor insulin 
inngår i tungtløselige komplekser med proteiner. 
SU: Sulfonylureaderivater; stimulerer betacellenes insulinproduksjon. 
M: Metformin (biguanidderivat); bedrer effekten av sirkulerende insulin, 
sannsynligvis ved en reduksjon i leverens glukoseproduksjon, samt økning av 
glukoseopptaket perifert. 
I følge Dr. Birkeland er en kombinasjon mellom NPH-insulin til natten og 
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 metformin tabletter inntil 2500 mg. til måltidene å anbefale for denne gruppen 
pasienter. Som vi kan se av vårt materiale, som strekker seg tilbake til og med år 
2000, så er den mest vanlige behandlingen en til to doser NPH, etterfulgt av 
kombinasjonen insulin+metformin. 
Dr. Birkelands anbefalte behandling bygger på resultatene av FINFAT 
studien(11), som viste at denne behandlingen resulterte i lavere insulindoser, 
mindre vektoppgang og færre insulinfølinger enn andre behandlingsregimer.  
 
 
Anamnestiske opplysninger og epikriser fra øyeleger dannet grunnlaget for 
skåring av eventuell retinopati i registreringsskjemaet. Videre var det av 
interesse om pasienten var henvist øyelege fra poliklinikken (Henv. Øyelege), 
om han hadde vært hos øyelege siste år (Kons. Øyelege) og om føttene ble 
undersøkt (føtter). 
 
Materialet fordelte seg slik: 
 
 Henv. Øyelege Kons. Øyelege Retinopati Føtter 
Ikke-vestlige 
kvinner 
5 4  6 
Norske kvinner 4 9 2 6 
Ikke-vestlige 
menn 
12 4 4 13 
Norske menn 10 10 4 16 
Sum 31 27 10 41 
 
Tabell 9. 
 
Alternativene  ved oppfølging var enten poliklinikk, fastlege, ingen oppfølging 
eller en kombinasjon av disse. I dette materialet var det totalt 41 personer som 
fortsatte i poliklinikk med 2 eller flere konsultasjoner, med en overvekt av 
norske menn (14 stk.). 9 stk. Ikke-vestlige kvinner, 9 stk. norske kvinner, og 7 
stk. ikke-vestlige menn fortsatte ved poliklinikken. 
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Når det gjelder pasienter som fortsatte ved poloklinikken en periode, for så å gå 
tilbake til fastlege, gjaldt dette 11 pasienter. 
 
Det som er mest vanlig etter videre oppfølging ved poliklinikken er at pasienten 
går rett tilbake til fastlege uten kontroll ved poliklinikken. Dette var tilfelle med 
23 pasienter. 
 
 
 
 
 
Hele materialet fordelte seg slik: 
 
 Videre poliklinikk Videre polikl. Tilbake til fastlege 
Ikke-vestlige kvinner 9  
Norske kvinner 9 5 
Ikke-vestlige menn 7 2 
Norske menn 14 4 
Sum 39 11 
 
 Tilbake til fastlege uten 
kontroll 
Tilbake til fastlege med 
en kontroll 
En kontroll uten 
opplysnin om tilbake til 
fastlege 
Ikke-vestlige kvinner 5 1 2 
Norske kvinner 4 1 1 
Ikke-vestlige menn 7 2 4 
Norske menn 6 2  
Sum 22 6 7 
 
Tabell 10 og 11. 
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I II I II I II I II I II
Median 9,30 8,30 9,70 8,45 9,20 8,75 9,50 7,90 9,50 18,20
Average 9,72 8,58 9,80 8,64 9,38 8,97 9,61 8,29 9,57 8,56
Standardavvik 0,96 0,94 0,97 1,15 1,28 1,19 1,78 1,45 1,34 1,23
Min 8,60 6,90 8,00 6,20 7,40 7,00 6,60 5,90 6,60 5,90
Max 11,50 10,30 11,70 11,40 12,60 11,20 14,10 13,10 14,10 13,10
TTEST 0,00 0,00 0,15 0,00 0,00Hb
A
1C
 
 
 
 
 
Tabell 12.
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Median
Average
Standardavvik
Min
MaxKO
LE
S
TE
R
O
L
5,30
5,37 5,85 4,99 5,24 5,35
5,40 5,80 4,80 4,95
1,05
3,40 4,20 2,90 3,70 2,90
10,04 0,76 1,18 1,05
8,807,10 7,20 8,30 8,80
 
 
 
 
Tabell 13. 
 
Ønskelig nivå er mindre enn 5.0 mmol/L. 
Vi ser at på gruppenivå er alle grupper unntatt ikke-vestlige menn over det 
ønskede nivået. 
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Median
Average
Standardavvik
Min
MaxLD
L
2,25 3,80 2,70 2,65 2,75
3,03
0,62 0,81 0,67 1,13 0,96
2,45 3,60 2,71 3,04
1,50
3,60 4,60 3,90 6,50 6,50
1,90 2,30 1,50 1,90
 
 
 
 
Tabell 14. 
 
Risikoen for arteriosklerotisk sykdom øker hvis serum-LDL kolesterol er over  
4.0 mmol/L, mens verdier under 3.4 mmol/L til en viss grad reduserer risikoen. 
I vårt materiale er alle grupper under 4.0 mmol/L i gjennomsnitt. 
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Figure 4 
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Median
Average
Standardavvik
Min
MaxHD
L
1,10
1,18 1,27 1,05 1,15 1,15
1,15 1,15 1,00 1,11
0,25
0,78 0,98 0,71 0,68 0,68
0,21 0,27 0,26 0,24
2,001,60 2,00 1,69 1,65
 
Tabell 15. 
 
Risiko for arteriosklerotisk hjerte-karsykdom øker hvis serum-HDL er mindre 
enn 1.0 mmol/L, mens høye verdier ( over 1.5 mmol/L ) til en viss grad 
reduserer risikoen. I vårt materiale ligger alle grupper noe lavt uten å ligge 
under nedre grense i gjennomsnitt. 
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Median
Average
Standardavvik
Min
MaxMI
K
R
O
A
LB
U
M
IN
U
R
I 6,50
40,33 9,57 15,50 122,29 55,03
13,00 3,00 15,00 10,00
0,00 0,00
51,01 16,98 13,50 257,02
779,00111,00 48,00 47,00 779,00
158,20
1,00 1,00 0,03
 
 
 
 
Tabell 16 
 
Ved mikroalbuminuri ligger utskilt albumin mellom 30-300 mg./L. I vårt 
materiale har vi ikke differiensiert mellom mikroalbuminuri og proteinuri. 
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Figure 6 
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Figure 7 
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Figure 9 
 
Hovedoppgave Rev 03 (ENDELIG).doc 36 av 49 
 
  
 
6 Diskusjon 
 
Blodprøveresultatene viser en statistisk signifikant nedgang i HbA1c med en p-
verdi på mindre enn 0.001 for alle grupper av pasienter, unntatt hos ikke-
vestlige menn, som har en p-verdi på 0.15. Ingen av gruppene har imidlertid 
nådd behandlingsmålet som er HbA1c under 7.5%. Prosentmessig nedgang i 
den samlede pasientpopulasjonen er 10.6%, noe som tilsvarer en nedgang i 
HbA1c på 1.0 %poeng. Pasientene står i tillegg på perorale antidiabetika og det 
må derfor antas at potensialet for å redusere HbA1c ved hjelp av medisinsk 
behandling er brukt opp og at ytterligere reduksjon i HbA1c må komme 
gjennom livsstilsforandringer som gir vektnedgang. Om man tar utgangspunkt i 
gjennomsnittlig endepunkt for vekt på 90 kg. og gjennomsnittlig høyde på 169 
cm. vil gjennomsnittlig BMI være 31.5, altså fedme.  Motivering for 
vektnedgang og livsstilsråd er derfor viktig for alle pasientgruppene. 
 Gjennomsnittlig vektøkning i gruppen menn totalt er på 2.83kg. Denne 
vektøkningen er målt over en periode på 6-8 måneder etter start av 
insulinbehandling. Ettersom forventet gjennomsnittlig vektøkning etter 1 år er 
5kg(10) må denne vektøkningen antas å være som forventet. P- verdi for 
vektøkning i gruppen menn totalt er 0,039. Gjennomsnittlig nedgang i HbA1c er 
på 0,93%, fra 9.46% til 8,53%. P- verdi for nedgang i HbA1c er mindre enn 
0.001. Ønsket endepunkt for behandling er HbA1c mindre eller lik 7.5% poeng.  
Vi registrerer her en nedgang i gjennomsnittlig HbA1c samtidig med en 
gjennomsnittlig vektoppgang i gruppen. 
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 Når vi sammenlikner gruppen kvinner totalt, finner vi samme sammenheng. Hos 
kvinnen er gjennomsnittlig vektoppgang på 3.44kg. P- verdien her er 0.16, altså 
relativt høy. 
Gjennomsnittlig nedgang i HbA1c er 1,14%, fra 9,7% til 8,59%. Her finner vi 
også en nedgang i gjennomsnittlig HbA1c koblet med en gjennomsnittlig 
vektoppgang. Vi finner altså en sammenfallende tendens hos kvinner og menn 
med nedgang i HbA1c og vektoppgang. Vektoppgang er forventet etter oppstart 
av insulinbehandling på grunn av insulinets anabolske effekt. Vi finner at hos 
kvinner er nedgangen i HbA1c større enn hos menn. Hos kvinner er også 
vektoppgangen større. Det bekrefter at det er en proposjonalitet mellom 
nedgang i HbA1c og vektoppgang. 
Når vi sammenligner ikke-vestlige innvandrere med norske menn og kvinner er 
det interessant å merke seg at gjennomsnittlig nedgang i HbA1c er på 0.72 % 
poeng hos ikke-vestlige, mens den hos norske menn og kvinner samlet er på 
1.25 % poeng. P-verdi for nedgang hos begge grupper er mindre enn 0.001. 
Noen av årsakene til denne forskjellen kan være å finne i språkproblemer, 
manglende compliance og uvillighet til oppstart av insulinbehandling. 
 
Behandlingen som pasientene har fått på poliklinikken synes ikke å være i 
samsvar med dagens anbefalte behandling, som basert på FINFAT studien(11) 
går ut på å gi NPH til aften og inntil 2500 mg. metformin til måltider. 
 
 Det var viktig å registrere eventuell vektoppgang. Som vi kan se av tabell over 
vektøkning, er det en gjennomsnittlig vektoppgang for alle grupper, men bare  
gruppen norske menn har en p-verdi som gjør den statistisk signifikant. Vi 
antok at dette kunne henge sammen med ulike antall data hva gjelder 
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 vektregistrering før og etter insulinbruk. Men selv etter å ha korrigert for dette 
viste det seg at p-verdien forble den samme. 
 
Hos 81.5 % av de henviste pasientene ble det igangsatt insulinbehandling. 
Hovedårsaken til ikke å starte insulinbehandling var at pasienten ikke var villig. 
Hos disse pasientene ble det gjort en doseøkning av perorale antidiabetika og 
intensivering av livsstilsråd. Dette var mest uttalt hos ikke-vestlige menn, og 
kan være årsaken til at denne gruppen viste minst nedgang i HbA1c. 
 
Av de henviste pasientene var det ca. 10% som hadde utviklet retinopati. I 
pasientgruppen som helhet synes blodtrykkskontrollen å være tilfredsstillende. 
 
Andelen ikke-vestlige må sies å være overraskende stor. Dr. Birkeland, som har 
et mangeårig arbeid ved Diabetespoliklinikken ved Aker U.S bak seg, mener at 
denne overrepresentasjonen stemmer med hverdagen ved poliklinikken. 
Tallmaterialet vedrørende vestlige innvandrere er såpass lite at det i de fleste 
tilfeller ikke er behandlet separat i oppgaven, men kun inngår i beregningene på 
totalpopulasjonen. 
 
Årsakene til forskjellen i språkmestring mellom menn og kvinner skal ikke 
drøftes her, men forskjellen er påfallende. Der er også iverksatt egne kurs for 
innvandrerkvinner om diabetes og mestring av diabetes. 
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 8 Vedlegg: 
8.1 Studieprotokoll 
8.2 Registreringsskjema 
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 Studieprotokoll: 
 
Effekten av henvisning til en spesialistpoliklinikk av pasienter med type 2 diabetes og 
utilfredsstillende blodsukkerkontroll.  
 
 
En retrospektiv studie av et 5-årsmateriale fra Endokrinologisk poliklinikk, Aker 
universitetssykehus 
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 Bakgrunn 
 
Mer enn 80% av pasienter med diabetes har type 2 diabetes. Hyperglykemien ved type 2 
diabetes skyldes redusert insulinproduksjon kombinert med insulinresistens, og den vanlige 
utviklingen er at blodsukkeret stiger med varigheten av sykdommen.  Behandlingen starter 
som oftest med rådgivning om kost og fysisk aktivitet, og om lag 20% av middelaldrende 
pasienter med nyoppdaget type 2 diabetes oppnår god blodsukkerregulering etter tre måneder 
med slike kostråd alene. De øvrige trenger ytterligere behandling, og det er da vanlig å starte 
med perorale antidiabetika i økende doser. Sulfonylureapreparater og metformin reduserer 
typisk fastende blodsukker med 2-3 mmol/l og HbA1c med 1-2 %-poeng hos dårlig regulerte 
pasienter med type 2 diabetes. To perorale antidiabetika fra ulike farmakologiske grupper kan 
også kombineres når ett medikament ikke er i stand til å kontrollere blodsukkeret 
tilfredsstillende, og ved å legge til metformin hos SU-behandlede pasienter, et SU-preparat 
hos metformin-behandlede eller et glitazon til SU- eller meformin bhenadlede pasienter 
oppnås typisk en reduksjon av HbA1c på omkring 1 %-poeng.  
 
Imidlertid vil flertallet av pasienter med type 2 diabetes trenge insulinbehandling etter 5-10 
års sykdom, dersom målet er god blodsukkerkontroll definert som HbA1c < 1,5%-poeng over 
øvre referansegrense for metoden.  Ofte henvises pasientene da til annenlinjetjenesten for 
spesialistvurdering og oppstart av insulinbehandling.  Ved Endokrinologisk poliklinikk 
mottar vi regelmessig slike pasienter. De vil vanligvis bli vurdert av et team bestående av 
lege, diabetessykepleier og klinisk ernæringsfysiolog, og dersom det finnes indikasjon for 
insulinbehandling og pasienten er villig, læres han eller hun opp i insulinsetting og 
insulinbehandling startes.  vanligvis vil pasientene komme til flere besøk ved poliklinkken i 
forbindelse med oppstart av insulinbehandling og dosejustering.  Deretter fortsetter noen med 
regelmessige kontroller ved poliklinkken, mens andre henvises tilbake til oppfølging hos 
henvisende lege. 
 
En stor del av pasientene med type 2 diabetes i vårt sykehus’ opptaksområde har 
innvandrerbakgrunn. Vi opplever ofte at insulinbehandling i denne gruppen av pasienter er 
vanskelig og vi har følelsen av å lykkes dårlig. Det kan blant annet skyldes 
kommunikasjonsvansker på grunn av språkproblemer og kulturelle ulikheter i 
sykdomsforståelse mellom behandler og pasient.  
 
Målet med undersøkelsen 
 
I denne undersøkelsen vil vi studere effekten av den behandling som ble iverksatt ved 
endokrinologisk poliklinikk hos pasienter med type 2 diabetes som ble mottatt etter 
henvisning for utilfredsstillende blodsukkerkontroll i perioden 1996-2001.  
Spesielt vil vi undersøke følgende hovedpunkter 
 
• Hvor ofte ble insulinbehandling iverksatt? 
• Hvilken endring i HbA1c oppnådde man ved den iverksatte behandling? 
• Var det forskjell i oppnådd bedring i blodsukkerkontroll mellom personer født i Norge og 
personer med innvandrerbakgrunn? 
• Hvor ofte ble insulinbehandling ikke iverksatt og hva var de viktigste grunnene? 
 
 
Metoder 
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 Vi vil finne frem til pasienter nyhenvist til poliklinikken for type 2 diabetes og undersøkt 
første gang mellom 1.1.1996 og 31.12.2001.  Journalene finnes frem og gjennomgås av 
sykepleier eller lege for å registrere opplysninger i vedlagte registreringsskjema.   
 
Inklusjonskriterier:  
 
• Kjent diabetes >1år  
• Ikke insulinbehandling ved tidspunkt for den aktuelle konsultasjon ved poliklinikken  
• Henvist for utilfredsstillende blodsukkerkontroll  
 
 
Eksklusjonskriterier 
 
• Bruker insulinbehandling ved henvisning 
• Type 1 diabetes (insulinbehandling startet innen 1 år etter debut av diabetes) 
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 Studie 2003: HbA1c – Insulinbehandling – Type 2 diabetes ved endopol 
 
Registreringsskjema   Navn/fødselsdato (navnelapp) 
 
 
 
 
 
 
Henvisningsdato:…………….  Første kons. dato:……………………… 
 
 
 
Personell  involvert i første kons: 
 
 Lege  Sykepleier  Ernæringsfysiolog  Andre Hvem:…………………… 
 
Antall konsultasjoner ved poliklinikken første 6 mnd: …………………… 
 
Blodsukkermåling: 
 
Pas. kunne allerede blodsukkermåling ved første kons.   
 
Pas. ble opplært i blodsukkermåling ved første kons.    
 
Pas. ble opplært i blodsukkermåling senere    
(men innen 6 mnd) 
 
Pas. ble ikke opplært i blodsukkermåling    
 
 Årsak til manglende opplæring i måling:……………………………………….. 
 
9 Insulinbehandling  
 
Insulinbehandling ble bestemt startet ved første konsultasjon   
 
Insulinbehanlding ble startet ved første konsultasjon     
 
Insulinbehandling ble ikke startet innen 6 mnd      
 
Insulinbehandling ble ikke startet fordi 
 
Ikke indikasjon for insulinbehandling      
 
Kontraindikasjoner mot insulinbehandling     
 
Pasienten ikke villig til insulinbehandling    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 Doseøkning av perorale antidiabetika      
 Andre årsaker til at insulinbehandling ikke ble startet: ……………….. 
 
………………………………………………………………………………………. 
 
 
Insulinbehandling – type behandling startet 
 
  En dose NPH       
 
To doser NPH     
 
NPH + minst en dose hurtigvirkende  
 
Kombinasjon insulin + SU    
 
Kombinasjon insulin + metformin   
 
Ferdigblandet insulin en eller 2 doser  
 
Annen:…………………………………………………………………….. 
 
 
 
 
 
 
 
 
Følgende u.s. ble utført i løpet av de første 6 mnd etter første kons. ved poliklinikken: 
       
           Ja Nei 
 
1. Registrering av kroppsvekt         
 
 Resultat før oppstart av insulin:………………..kg 
 
1. Registrering av høyde          
 
Resultat:……………………….. 
 
 
3. Registrering av blodtrykk         
 
 Resultat:………………………… 
 
 Brukte blodtrykksmedisiner ved henvisning      
 
 Startet BT-medisiner i løpet av de første 6 mnd    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 4. Registrering av blodlipider          
         
 Resultat: Kolesterol  ……………..mmol/l 
 
   LDL-kol.  ……………..mmol/l 
 
   HDL-kol.  ……………..mmol/l 
 
   TG   ……………..mmol/l 
 
5. Registrering av kjent hjerte/karsykdom       
 
 Hvilke (n):……………………………………………………………………………. 
 
 
6. Registrering av mikroalbuminuri 
. 
Resultat:  Natturin: ……………..µmol/min 
 
 Døgnurin:…………….mg/l 
 
 Spot-urin……………..mg/l 
 
 Kreatinin……………..µmol/l 
 
 
7. Henvisning til øyelege           
            Hadde  vært hos øyelege siste år 
            Retinopati? 
            Ble føttene undersøkt?              
     
Videre diabeteskontroll etter 6 mnd: 
 
 Fortsetter ved poliklinikken:        
 
  3-mnd kokntroll         
 
  6-mnd kontroll         
 
  12-mnd kontroll         
 
 Tilbake til primærlege/henvisende lege:     
  
 
 
 Annet:………………………………………………………………………………… 
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